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1954* ･ W r oble w skiH ら に より 急性心筋梗塞症
に おい て 血清 G O Tの 変動が 報告さ れ て 以来 . 血清 酵
素の測 定は 急性 心､筋 梗塞症 の 診断 に は 不可欠 な も
のと な っ た が - 臓 器特異性 に 欠け る た め . 鑑 別 診
断 に困難 をき たす こ とが 少 なく なか っ た . こ の 欠点を
描い , 血清酵素の 診断的価値を非常 に高め た も の に ア
イ ソ ザ イ ム 分 画測定 の 臨床応用 が あ り t 特 に 血 清
L D Hア イ ソ ザ イ ム , C P Kアイ ソ ザ イ ム 分画 の 評価 は
有力な情報を提供す る も の と して 広 く 応用 さ れ て い
る 馴 引 ･ 著者も従来よ り 急性心筋梗塞時 の 血清酵素
GO TI CPK･ L D H, 血清 L D Hア イ ソ ザ イ ム の 消 長 を
検討し ･ 心 筋 に 特異的 な L D Hアイ ソ ザイ ム 1 分 画 が
梗塞後. 血中 に ピ ー ク に達 した後 の 減衰過程は m ｡ n ｡.
expo nentialで なく , d トe xpo n e ntialで あ る こ と を
認め ･ 梗塞心筋内で の 酵素変動 は単純な壊死心筋か ら
の逸脱の み で なく 仁 周囲の 非壊死心筋か ら の 酵素の 産
生･ 逸 脱 の 増 れ お よ び 体内で の 消失 . 排泄機序が複
軌 こ関係し て い る こ と を 示唆し た が6,, こ の 壊死心筋 よ
りの酵素逸脱 の 複雑な機構 の 一 端を解明す る こ と を目
的と して , ラ ッ ト を用 い て 急性JL､筋壊死 を作製し , そ
の心筋内逸脱酵素変動の 動態を観察 した .
実 験 方 法
ラ ッ ト虚血心 の 作製
250～ 300gt･ の 雄性 ラ ッ ト10 匹に Ro n aの 方法
に準じて Is opr ote re n ol hydr o chlo ride lOm g/kg ,
皮下注射し ･ 24時 間後 , 再 び 同量薬物 注射 に よ る
Pr O Vo c atio nを お こ な い 虚血心筋 を作製し た . こ の ラ
ッ トを初回注射前(Contr ol) ･ 初回注射後3 ～ 6 時間
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(F3 ～ 6)･ 24時間(F24), Pro vo catio n後3 ～ 12
時間(S3 ～ 12)･ 24時間(S24), 48～ 72時間(S48
～ 72)･ 192時間(S192)と経時的に 潟血致死 させ t
外見 お よ び割面か ら の 観察で 心 尖部に 限局し て , 梗塞
様変化を示し て い る心筋を各時間 ごと に 5 ～ 7 個 選
び ･ 心 基部の 健常軌 心尖部の 壊死部お よ び心基部 と
心､尖部と の 問 の 中間臥 す なわ ち比較的虚血部に 三 分
割し ･ 心 筋 L D H･ L D Hア イ ソ ザ イ ム お よ びC P K を測
定し た ･ なお 血清 は各時間 ごと に潟血採血し た サ ン プ
ル の う ち溶血の な い 血清を 当量宛混合 し , 各時点1 本
と して 測定 し た .
心 筋酵素の 測定
経時的に 採取分割し た心筋を そ れぞ れ氷水中 で 30
倍 の pH 7･4 燐 酸緩 衝 液 を 用 い て . 定 量 的 に
ho m oge niz eし ･ 4･00r･P･ m ･ 30分 . 08c に て 冷凍
遠 心 後そ の 上清に つ い て 表 1 の 如 き , W roble w sk i,
Radu e
7凧 の U V法 の 変法に より L D H を測定 した .
L D Hア イ ソ ザ イ ム の 測定は表2 の 如く . W ie m e9Jの
吉田 ■ 北村 ら の 変法に よ る冷却寒天電気泳動法に よ り
行な っ た 抑 0) cp K は表3 の 如き 01iv er川 の U V
法の 変法 に よ り 測定 し た .
結 果
i) 心筋 L DH の 変動
民= は ラ ッ ト の JL､筋内L D Hの 時間的推移 を 示す .
健 常 部 L D H は初回注 射 後 3 ～ 6 時 間 よ り ,
Pr O V O C atio n後192時間ま で S3 ～ 12時間巷除き , ほ
ぼ 一 定 した値 を示 し た ･ S3 ～ 12時間で は 鵬 過性 の
上昇 を示し ･ Pr O V O C atio n前の 健常部に 比 し有意の
Studies o n e nzyme alte r atio ns of heart m uscle follo wing e xperirne ntal myoc ardial
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infar ction ofis opr oter e noトinje cted r ats with r efer e n ceto L D H, C P K, a nd L D H-iso-
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Table l. M ethod fo r Dete r m lnlng L DH in
Hea rt M u scle a nd Se ru m
He a rt M u scle, abo ut O. 5g
l
Hom oge n ate
pH 7. 4 P ho sphate Buffe r
X30
上
4,000 r. p. m . , 0 ℃･ , 3 0min･
Supe r n at nt xl OO





50 m M P ho sphate Buffe r pH 7.4,
0.6 m M Pyr u v ate, 0.18m M N A D H
J
366町 佑 25 ℃.
A E 366 /m in. /FLg. ml/3: He art Mu scle
A E 366/min. : Ser u m
Table 2. M ethod fo r An alysis of La ctate
Dehydr oge n a seIs ozym e
Aga r gel ele ctr opho r e si
l. Sup po rting m edium :
aga r(Spe cial Aga r Nol)1e)0.8g
Barbital Buffer(pH 8.4)100ml
(5,5･Diethylba rbitu ric Acid 8.5g/L,
1 N･ E Cll.5ml/L)
2. Ele ctr opho r e si :
5
.
6mA/C m,(60m A,1 00 V)60m in･ 1 0,14℃ ･
Dete ctio n of en zym e a ctivity
l. Re age nt:
A: Tris- H CI Buffe r(pH 7.4) 56ml,
(Tris 7.2g/L,1 N- H C1 50ml/L)
K C N 5ml(K CN O.4g in Tris･ H CI
Buffer lOOml), 2 M･Sodiu m La ctate 4ml
(Sodiu m La ctate 30ml in W ate r70ml),
P M S 5ml
(P M S20mg in Trisd H CI Buffe rlOOml)
Sto r ed at - 20 ℃. ,
A dd im m ediately befo r e u s e :




3 7 ℃リ 60min.
上昇 (P < 0.01) を 認 め た . こ れ に 対 し壊死部L D 日
は F3 ～ 6時間 より 健常部 に比 し低下 し , 時間経過と
共に そ の 傾向は 明瞭と なり , prO V O C atio n後S24時
間で 最低値と な り , S 48 ～ 72時間, S 192時間でほ
旧 に 復す る傾向 を示し た . ま た S3 ～ 12時間より S48
← 72時間に い た る まで は健常部 と の 問 に 有 意の 低下
(P < 0.01) を認 め た . 中間部の 比較的虚血部L D H
は はぼ 健常部と同様 の 動 き を示し , S3 ～ 12時間を
Table 3. M et hod for Dete r mining C P K in
H e a rt M u s cle and Ser u m
He a rt M u s cle
l
, abo ut O. 5g
Ho m oge n ate





000r. p. m . 0 ℃･ 30min･
Supe r n at nt xl O







1 M Trietha n ola min e Buffer pH 7.0,
2 0m M Glu c os e, 10m M A M P, 0.6 m M N A DP,
35m M Cr e atin e P ho sphate ,
H K-50〝g. G
-6- P D ロー25〃g,
9
.
O m M Glutathio n e
J
366m 〃, 25 ℃.
A E 3 66/min . /pg. ml/3: He art Mu s cle
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Fig. 1. Se rial alteration s of L D H in he a rt m usel
Ofis oprote r e n ol･iロje cted r ats .
実験的心筋梗塞の 心筋内酵素変動に関す る研究 (1)
除き , ほ ぼ
一 定し た値 を示し た . S3～ 12時 間で は 一
過性の 上昇 をみ た .
2 ) 心筋 L D Hア イ ソ ザイ ム の 変動
図2 はラ ッ ト 心 筋 L D Hア イ ソ ザイ ム 分画像 の 百分
率中. 1 分画(LDH l ) と Ⅴ分画(L D H 5)の 時間的
推移を示す . まづ 健常部 の L D Hl は初回注射 で は殆ん
ど変化な か っ たが . pr o v o c atio n後 3 ～ 12 時間か ら
軽度の 減少を示 し . pro v o catio n前 の 健 常部 に 比
し , S 24時間, S 48～ 72 時間で有意 に 減少 し(P <
0.81). S 192時間で は再び旧 に復す る傾向 を 示 し
た. こ れ に 対し壊死部の L D王1 1 は初回注射 で は健常部
と同様 の 変動を示し たが , Pr OVO C atio n後 の 減少 は
健常部七比 べ より著明で あ り , S24時間, S 48～
72時間で は健常部 に 比 し有意の 減少(P <0.01)を 示
した後t S 192時間で は健常部と同様旧 に復する傾向
を示した . ま た比較的虚血部の L DH l は初回注射で は
F24時間で 健常部や壊死郎 より若干増加 し た が 有意
で はなか っ た . こ の L D H lの 変動 に 対 し . L D H5 は
健常部 , 壊死部 . 比較的虚血部共に . L D Hl と ほぼ鏡
像的変化を示し た . 健常部の L D H 5 は, L D H l と同
様F3～ 6 時間, F24時間で は殆 ん ど変動 せ ず t
pr o v o c atio n後増加 し はじ め , pr O V O C atio n前の 健
常部に 比 し , S 24時間 , S 48 ～ 72時間で 有意に増
加し(P< 0.01)S 192時間で 旧 に 復 して い る . 壊死部
の LD H5 はL D Hl と同様に 初回注射後は変動 を示さ
ず pr o v o c atio n後増加 し S3～ 12時間 , S24時間.
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S 48～ 7 2時間で は い ずれ も健常部に 比 し て 有意 の 増
加(P < 0.01)を 示し . S192時間で は健常部と同様 に
旧 に 復す る傾向を示し た . 比較的虚血部の L D E 5も初
回注射後 は変動を示さず . pr o v o c atio n 後増加 しは
じ め , S 24時間で 最大値を示す が ,そ の 増加は壊死部
は ど 著明で はな く , S 192 時間で は旧 に 復す る傾向を
示 した . 以 上の 如く , Is opr ote ren ol注射ラ ッ ト 心
筋の 壊死部で は L D H総活性値が減少すると共 に ア イ
ソ ザ イ ム 分析 で は明瞭な L D H lの 減少 と L D H5 の 上
昇 が 認 め ら れ たが . 肉眼的 , 光顕的健常部で L D H総活
性値 に はあ ま り変動が なか っ た もの で もL D H l減少
と L D H 5上 昇が 軽度 なが ら認 め られ た . こ の LDH ア
イ ソ ザイ ム 1, Ⅴ 分画の 変動 は L D H総括性値 の 変動
に 重層 して 動い て い るた め , 各分画 を絶対値と し て 把
撞す る こ と を 目的と して (L D Hア イ ソ ザイ ム 1, Ⅴ 分
画%) × (L DH 総活性値), 即ち L D H l, L D H5相対
活性値 に 換算し表現す る と , 図3 に 示す 如く 壊死部の
L D H 5相対活性値 は健常部 に 比し て S3 ～ 1 2時 間,
S 24時間, S 48～ 72時間に お い て 有意に 上昇 して お
り(P < 0.01). こ の L D H5 の 変動は L D H lの 減少に
よ る百分率上の 見か けの 変化 で な い こ と が示さ れ た .
3) 血清 L D H お よ び申清L D Hアイ ソ ザ イ ム 1 分
画の 変動
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Fig･ 4･ Se rial alter atio n s o壬 L D H
and their iso zyme fr a ctio n in he a rt m u s cle
a nd s e r urn Of is opr ote r enol-inje cted r ats･
図4 はラ ッ ト血清 L D H お よ び血清 L D Hア イ ソ ザ
イ ム 1 分画 の 経 時的変動 を 示 し た も の で あ る ･
Isopr ote r e n ol は全 身的影響の 強い 薬剤で あ るた め ･
血清 L DIl申のJL､筋由来成分は
一 部 にすぎ な い と 思 わ
れ る が , F24時間で 最大 と なり .以後減少 の 傾向を示
した . ま たIs opr ote r e n ol注射 と い う条件下で あ っ て
も臓器特異性の 高い と思わ れ る 血清 L D H l は初回注
射後 6時間か らす で に 上昇を 示し . F 12 時間で 10･6
% と最高を示し , 以 後漸減 して S48時間で はす で に 正
常 ラ ッ ト血清と 同様 に 1 %以下 し か 検出 さ れ な か っ
た . こ の 血清 L D H l と心筋 L D H lの 変動を 比較す る
と , 初回注射 の み で は心筋 LD Hl は減少 の 傾向を示す
の に と どま る の に 対し , 血清IJ D H l は著明な上昇を示
し , pr O V O C atio nに よ り血清 L D H l は殆 ん ど 変動
し ない の に 対 し ,心筋 L D H l は著明に 減少する と い う
相異 を 示し た .
4) 心 筋C P Kの 変動
図 5 は ラ ッ ト の 心筋内CPK の 経時的変動 を み た も
の で あ る . LDH と同様健常郎 で は ほぼ 一 定 の 値 をと
り , F3～ 6 時間より , pr O V O C atio n後192 時間ま
で Pr O V O C atio n前の 健常部に 比し有意 の 変動 を 示さ
な か っ た . こ れ に 対し壊死部の C P Kの 傾 向は健常部に
比 し F 3～ 6 時間より 低下 し , 時間と 共に 明瞭 と な り
LD Hと 同様 pr o v o c atio n後24時間で 最低値 と な っ
た . そ の 後 S 48～ 72時間 , S 192時間で 旧 に 復す る
傾向を示し た . また 壊死部 C P K は, S3 ～ 12 時間か
ら S 48～ 72時間に い た る ま で は健常部に 比 し 有意 の
低下 (P < 0.01) を示 した . 中間部 の 比較的虚血部
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考 接
1 ) 心筋 L D H お よ びC P Kの 変動
cate chola min e投与 に よ り 心筋 に 壊死が お こり , こ
れ が 組織学的 に 心 筋梗塞 と規似の 所見 を示 す こ と は
Ro n aら
一2卜 用 に よ り 報 告 さ れ て い る ･ Ro n aは
Isopr ote r e n ol の 投与量と}L､筋壊死 の 程度 と の 間 に
実験的心筋梗塞の 心筋内酵素変動に関す る研究 (Ⅰ)
は密接な関 係 があ り . 極め て 高頻度 にJL､筋壊死が生ず
る こと を み て い る .
一 方 . Ha nd fo rth ら16)は冠血管
系の 変化に 注目 し , Is opr ote re n ol投与 に より 著し
く冠循環 が 障害さ れ る こ と を認め , こ れ は低血圧に よ
る hy po xia 及 び同時に お こ る}L､筋線継 の 酸素需要 の
増大に よる た めで あ ると し て い る . Raab
1 7刷 らも 同
様.Jニ記の 障 害は心筋の hy po xia に 起因する こ と を認
めて い る . 今回著者 はIs opr ote r e n ol注 射に よ る ラ ッ
ト虚血心 の 実験 で , 壊死部尤､筋 内の 酵素 が著明に減少
する こ と を み た が , こ の 心筋内酵素の 経時的減衰過程
を検討 した 結果, 臨床酵素学上 . 血中上昇が最も遅く .
消失も遅 い と さ れ て い る L D H抑 . 一 方 血 中上昇 が 最
も早く , 消失 も極め て 早 い と さ れ る C P K
3】41が 共に ほぼ
平行し た変動を示す こ とが 明ら か に さ れ た .
W en z el ら
19Jは Is opr ote r e n ol lOOm g/ kg , 注 射 に
ょ る ラ ッ ト梗塞様心の 心筋 L DH は, 48時間後で 最
低値と な り 4 日で 旧 に 復する と の 成績 を示し , こ の 心
筋L D Hの 減少 は血中 へ の 逸脱で あ り , その 証 拠 と し
て 同時に 心筋 L D Hl の 減少が 認め ら れ る こ と , お よ び
梗塞後の 血中L D Hl は上昇す る と い う 文献的事実 を
あ げ て い る . 今 回 の 実 験 で は Is opr ote r enol
10m g/kg, 2回注射で あ り , We n z elら の 方 法 と は
若干異 なるが pr o v o c atio n後 24時間. 初回注射よ り
48時間で 最低 を示 した 後旧 に 復する傾向を示 した . ま
た W e xle r ら
201
は ラ ッ ト に Is opr ote re n o1
500m g/kg を皮下注射 し2 4時間後同量 の 薬剤負荷 を
行ない 梗塞様心を作製 し ,血清 C P Kの 経時的変化と心
筋壊死 を対 比 . 2 回 注射 で は 5 ～ 6 時 間で 血中 の
CP K は最高 に 達す る と して い る . JL､筋壊死に よ る心筋
酵素の 血中逸脱 の 報告 は多く1512 ト24】. 梗塞後4 ～ 6 時
間で 酵素上昇が お こ り , 9 ～ 24時間で 最高値に 達す
ると す る も の が 大部分 で ある . ま た 日常臨床の 成績か
らも梗塞 後 の 血清酵素の 上昇 は24～ 36 時間で 最高 に
達す る とさ れて い る . 前述 した 如 く , Is opr ote r e n ol
注射 ラ ッ ト 虚 血 心 に お い て JL､ 筋 と 血 中 LDH19I,
CP K
2別 の 変動 を検討し た報告 はあ るが , 今回の 実験 の
如く心 筋梗塞後血中 に お け る 経時的過程 が 異 な る
L D H と C PK の 心 筋内酵素変動を同時 に観察 し得 た
成績はみ あ た ら な い . 著者の 成績 か ら虚血 に よる 酵素
の逸脱 は血中消失 の 遅い L D Hも , 比較的消失 の 速 い
CP Kも は ぼ 同様 に 起 こ り , 血中消失過程 の 遅速 に 関係
ない もの と 推定さ れ る .
2) 心筋 LD Hお よ び LDH l と血清 L D H l との 関係
梗塞時の 血清L D Hlの 上昇が心筋 か ら の 逸 脱 に よ
る こ と は 上 記 の 如 く で あ る が , 今 回 の 成 績 か ら
Is opr ote r e nol注射 ラ ッ ト 虚血JL､で は . 心筋 L D Hの
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減少 は血清 L D Hl の 上昇を伴 うが , そ の 上昇樋期 は初
回注射後 24時間で あり , 心筋LDIl との 間 に時間的 ズ
レ が認 め られ た . ま た心筋L DIll と対比 した場合 に も
心筋 L D Hl は, 血清LI) H l が最高値を示す時期で は殆
ん ど減少せ ず , 血漕L D王11 が消失し て 以後 はじ めて 酵
素逸脱 で は証 明し得 な い よ う な最低値を示し た . ま た
今回正 常 ラ ッ ト血清 L D Hア イ ソ ザイ ム を測定 し た が
血清 L D Hl は検出さ れず 咽251殆ん ど存在 しな い の で は
な い か と 思わ れ る . 血清中に 増加 した L D 口1 は心筋由
来に よ る もの が 主た る役割を果 たし て い る と考え られ
る . 従 っ て 虚血心筋で は酵素 の 逸脱と同時に 心筋内で
の 能動的 な酵素変動と い う修飾 をう け るもの と推定さ
れ た .
3)L D Hア イ ソ ザ イ ム 分画の 変動
心筋か ら の 酵素の 逸脱が単な る放出で ない こ と は ,
虚血心筋 L D Hア イ ソ ザイ ム 分画像 が L D Hの 減 少 に
伴な っ て 大き く 変化し て ゆく 事実が こ れ をあ ら わ して
い る . ラ ッ ト心筋 L D H lの 変動 は , 壊 死 部 で は 心筋
L D Hの 動態と 同L:動 き を示し , pr O V O C atio n後 著
明に 減少 し 192時間後で旧 に 復す る傾向を示し た . ま
た L D H 5 は L D H l と鏡像的 か-ブを描い て 上昇 し .
pro v o c ation 後 24時間を頂点 とする山型を示 し た .
こ れ に 対 し健常都心筋L D H はpr o v o c atio n後 24 時
間, 48 ～ 72時間に お い て 正常範囲内に と ど ま っ て
い る に もか か わ らず , 軽度で は あ るが有意 に減少 し .
一 方L D H5 に は上昇が お こ っ て い た こ と は注目 に 値
す る . Is opr ote r o n ol注射に よ る虚血}L､は, 前述の
Ro n a
. 2I
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. Ra ab18)ら の報告の 如く.L､筋
の 強い 一 過 性の hypo xia に よ り惹起さ れる も の と 考
え ら れ るが . 梗塞様所見を呈す るJL､尖部と , 肉眼的 .
光顕 的に 正 常で あ る心基部お よ びそ の 中間部と し た比
較的虚血部 に お け る hy po xia は絶対的な有無 と い う
よ り 相 対的程度 の 差 を も つ に す ぎ な い . 強 度 の
hy po xia で 心筋壊死に まで 至 れ ば心筋L D H と L Dil
ア イ ソ ザ イ ム 分画 の 変動 ほ同時に お こ るが . 比較的弱
い hy po xia で は心筋L D H は不変で L D Hア イ ソ ザ イ
ム 像の 変化 の み が 起る と思わ れ る . 今回の 成練 で 比較
的虚血郎の L D H お よ び LD H ア イ ソ ザ イ ム 分 面 が
hypo xia の 強弱如何に か か わ らず 健常部 に 似 た 動態
を示し た こ と は , こ の 部分の 実験条件が心基部 に 近か
っ た こ と を 示 す も の で あ り , ま た あ る い は
Br a u n w ald26J の い う如く pr opr a n oll 等の 薬剤に よ
り 梗塞巣が縮少す る可能性の あ る い わ ゆ る twi1ight
Z O ne に 該 当す る部分で あ るた めか もし れ な い . 心 筋
L D H5の 変動 は L D Hl と鏡像を示 した が 相対的変動
で は なく , L D H総 括性値が減少 して い る に もか か わ
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ら ず L D H5 は明ら か な上昇を示し て い た . 心筋虚血時
に L D H lの 減少に 伴 っ て L D H5の 増量 が 起 こ る こ と
は , 嫌 気性代謝 へ の 変換 を意味する . Is opr otere n ol
注射に よ る ラ ッ ト虚血心の JL､筋 L DIl総活性値 と心筋
L D Hア イ ソ ザイ ム 分画 の 変動を検討 し た W e n z el
19)
の 成績で は , 注射後2 4時間か ら72 時間の 間で 総活性
値 は最少 と な り . L D H 3, L D H4, お よび L D H5 は注
射後 48時間で 最大値を示 し た後 , 徐々 に 減じ 10 日後
に 旧 に 復 す る こ と が 記載 さ れ て い る . 一 方 L D H l,
L D H 2 は注射後48時間で 最も著 し い 減少 を 示す と い
う . 正常の 好気性環境に あ る心 筋 は , H 型tetr a m e r
に 豊ん で い る た め焦性 ブ ド ウ酸 の T C Acycle 代 謝 に
対応 して 乳酸 は円滑 に焦性 ブ ド ウ酸 に 変換す るが . 虚
血環 境下で は焦性 ブ ドウ酸 の 代謝 が 中断 し , L D H l
の 触媒作用 は容易に 阻害さ れ て し ま い . こ れが 虚血下
で も乳酸増量が起 こ る原因と考え ら れ る27】. 更 に こ の
虚血が慢性化 した 場合 で も解糖 は Ⅲ+ イ オ ン の 処 理 以
外の 方法 で は進行 し得 な い た め , L D Hアイ ソ ザイ ム
が 嫌気性像 へ 移行する こ と に より 一 焦 性 ブ ド ウ酸の 代
謝を 行う も の と推定さ れ る27). zink ha m28) は 同 一 個
体 に お け る L DIiア イ ソ ザイ ム 像 の 移動に つ い て , 胎
児 心 筋で は LDH 5に 豊ん で い るが 以後急速 に L D H l
優性型 に な る こ とを 示し , Da w s o n29J ら も個体発生 .
成熟 に 伴な う L D Hア イ ソ ザ イ ム の 移動を 認 め , 移 動
に 関 して 遺伝的役割が重要 で あ る と い っ て い る
28卜30I
ま た嫌 気性条件下 に お けるL D Hl優勢型 からL D H 5優
勢型 へ の 移動は , JL､筋や肝 の 組織培養で条件を変え る
こ と に よ っ て 容易 に 示さ れ … 2l, こ の 移動 は こ
■
れ ら酵
素の 代謝率の 変化 や相異 に よ る も の で は なく , 別の 条
件に よ っ て 規定さ れ て い る もの と推定 し て い る
3冊 2】
こ れ ら の 知見か らす れば , Is opr oter e nol に よるラ
ッ ト虚血心筋内の L D Hの 減少 と L D Hl の 変動 と の
間 , L D H lの 変動 と L D H 5の 変動と の 間に み られ た
時間的ずれ は t L Dfiア イ ソ ザイ ム 像 の 変動 を起 こ し
う る hypo xia の 条件 と心筋酵素逸脱の 虚血条件 と が
本来別 々 の 条件 に 左右 され て い る 結 果 で あ り , ま た
L D H l と LDH 5の 増減も別 の 条件 に よ っ て 規 定 さ れ
て い る こ と を示唆して い る と思 われ る .
以 上Is opr ote r e n ol注射 に よ る ラ ッ ト 虚 血心 の }L､
筋 L D H と その ア イ ソ ザイ ム , 血清 L D H と その ア イ ソ
ザ イ ム 及 び心筋 CPK と その ア イ ソ ザイ ム の 経 時的変
動か ら . い わ ゆ る逸脱酵素 L D H, CP Kの 動態は単 に虚
血心筋か ら の 放出の みで な く , こ の 際心筋内に 起 こ る
能動的な酵素変動の 過 程 によ る修飾 をう ける こ と が示
さ れ た . ま た こ の 変動 に は虚血の 程度 , 時間的関係 な
ど が複雑 に 関係 し, さ ら に そ の 個体 の ge n e s等の 支配
に よ る謝 節等も関与す る と 考え ら れ た .
結 語
Is opr ote r e n ol注射 に よる ラ ッ ト虚血心の )L､筋内酵
素変動 を検討 し . 次 の 結果を 得た .
1) 心 筋内酵素 の 経時的変化で は , 健常 軌 比較的
虚血部 , 虚血部 と も , 心筋内L D H, C P Kは ほ ぼ平行に
変動 し . 酵素 の 相異 に よる 逸 脱の 時間的差異 は認めら
れ なか っ た .
2) 心筋 L D Hの 経時的変化は , 健常郎 お よ び 比較
的虚血郎で は は ぼ 一 定 して い る の に 対 し . 虚血部で は
pr o voc atio n 後24時間で 最低値 を示 し , 以後旧 に復
す る傾向を示 し た .
3) 心 筋L D Hア イ ソ ザイ ム 分画像で は , L D H総
活性値 の 変動 し なか っ た健常部お よ び比較的虚血部に
お い て も pr o v o c atio n後 24時間, 48～ 72 時間で は
L D H lの 減少 と L D H 5の 上昇が 認 め ら れ , 虚血部で は
同時期 を中心 と し て 著明 な L DH lの 減 少 と L D H5 の
上 昇 が孟忍め ら れ た .
4) 血清 L D H lの 経時的観察で は, 初 回注射後 12
時間で 最高と な り , prO V O Catio n 後 48 時間で は殆
ん ど検出さ れ な か っ た .
5) 心 筋 C P Kの 経時的変化で は ,健常 部お よび比較
的虚血部 は はぼ 一 定 し た値を 示 した の に 対し , 虚血部
で は pr o v o c atio n後 24時間で 最低値 を示し , 以 後旧
に 復す る傾向を示し た . 以 上か ら , 心筋 酵素 の 虚血時
の 血 中逸脱 は単な る放出で は なく 心筋内で の 複雑な酵
素変動 に 基づ く も の で あ る と推論 した .
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A bs t r ac t
･■T｡ elucidatethe r eleas e m e chanism ofe n zym esfr o mthe hea rt m u s cle in m yo c a rdial
infarctio n, e n Zym e aCtivitiesin the he art m u s cle w er e m e a s ured in thr eepo rtion s:
1)
"
i占the mic po rtio n 2)r elふtiv e is che mic po rtio n 3)intact po rtio n･ in myoc ardial
infar ctio n of a r at w hich w aspr Qdu ced by intr ac utan e o u sinje ction of lO mg/kg
is opr otere n ol･H Cl.
T he res ults w er e asfollo w s:
1) LD Harld CP K≒ aCtivitiesin the inta ct andthe r elative ische mic po rtions m aintain an
alm o s/tC}On Stantle v el.
2)In 2 4 ho u rs after pr o v oc atio n, the dimin utio n of L D Ha nd C PK a ctivitiesin the
is che mic po rtio n w as re m a rkable c o mpared with t hat in t he ot he rs･ Afte rthis･ they
gradu ally in c re ased ap pr o xim ately to their origin al le v el･
3)Ⅰ也24'to 48-7 2 ho u r s afterpr o v o c atio n, the alter atio nof LD H- 1 is o zym efr actio n of
the is che mic po rtio n was r e markably decr e ased.
On the otherhand, L D H･5 is ozym efr actio n r e v e al d a n abnor m al ele v atio n･
4)Thele v elof L D H-1 is o zym efr actio nin ser u m w as at i ts highestpoint 12 hours after
thefirstinje ctio n.
Fr o mthesedata itis po ssibleto c o n cl･ude that, in stead ofa passive me cha nis m, the
m echanism of e n zym e r el as efr o mthe ische mic hea rt m u scle is an a ctiv e e nzym e
releas
戸
e m e Chanis m･
